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De un tiempo a esta parte, se vienen sucediendo en 
las revistas profesionales del extranjero, una serie de 
artículos, sobre el llamado sistema retícula-endotelial, 
al que se atribuye un conjunto tan diverso de propie-
dades fisiológicas y patológicas, que ha constituído para 
muchos Ja idea de una nueva complicación de la biolo-
gia moderna, cuando en realidad ha venido a aunar 
en un solo sistema fisiológico. los hechos atrihuídos 
a varios y a considerar como idénticos, diferentes ele-
mentos anatómicos. entre los cuales reinaha la con-
fusión debida :>1 hecho demasiado frecuente en hio-
logía, cle designar con diferente nombre según el autor, 
a un mismo elemento o fenómeno. 
El origen de la idea del sistema retículo-endotelial 
reside en las experiencias de GoLDMAN, sobre la co-
loración vital por medio del e>zul tripan o del azul 
pirral. al observar que las células organicas dehían 
divi1irse en elementos pirrófilos y pirrófobos, seg-Ún 
que sn protoplasma tuviese la propiedad de acumular 
o rechnar dichas substancias colorantes. 
Fue entonces. cuando los trabajos de numerooos in-
vestigadores pudieron comprohar auc dentro (Te los 
elementos considerados como pirrófilos podían agru-
parse células distintamente denominad"l.s. Así pues se 
fueron agregcndo las células reticulares de los Órg-a-
nos hematopovéticos, las células conectiv<~s de la d.n-
sula supr~rrenal. las de KuPFF.R del hígado los das-
matocitos de RANVIER, ' las células cebadas df' EHR-
I.Tcn. las célnla~ emig-rantes "Ruhende 'Vanderzellen" 
òe MAXIMow. las céluhs rag-iocrinas de RENAUTs. l?s 
<rhenticias de MARCH AND. histiocitos de AscnoFF. las 
eélulas endoteliales de las serosas. las neriteliales. las 
histohem?togonias de SABRAzf.:s. la;s polihhí.sticas de 
lhrANCES, l0s macrófagos de METSCIJN'TKOFF. los mo-
nocitos de PAPENHEIM, los hemohistioblastos de FE-
RRATA, etc. 
Al observar las células pirrófila~. vemos atte todas 
~llas ~on elementos nertenecientes a lo<; teiido~ con-
IUnth·o v sanguíneo (normal o en est?do patológ-iro\ 
entre los cuales parece pues que existe una estrecha 
relación que como veremo:s, puede comproharse desde 
su orig-en. · · · · · ' 
Si hien no todos los emhriólogos estan conformes 
sobre la f ormación del tei i do sang-uíneo. en !!en eral 
~ninan que las primeras formaciones hematicas v con-
;untivas, son comunes, derivandose ambos teiidos de 
a diferenciación de uno primitiva. . 
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En general coinciden la mayoría de autores al lo-
calizar en el mesoderma el origen de la sangre, apa-
reciendo los primeros esbozos al nivel de la vesícula 
umbilical, formando los islotes de WOLF o de PANDER, 
constituídos por pequeñas agrupaciones de células me-
senquimatosas diferenciadas, dispuestas en forma de 
cordones macizos, que por proliferación de sus ele-
mentos, crecen y se dicotomizan, en diferentes senti-
clos ; anastomosandose unos con otros, y dando Jugar 
a una red, que penetra entre las célul::s de diverso ori-
gen, con tendencia a invadir todo el emhrión. 
Las células de estos cordones, evolncionan en dos 
sentidos, las mas superficiales se aplanan y mante-
nienclo su unión clan Jugar a una especie de tuho, que 
contiene los demas elementos separados entre sí, por 
la aparición de un exudado. De este modo vPmos apa-
recer los vasos primitivos, que contienen elementos 
i~uales indiferenciados, de una estructura muy seme-
jante a la de los linfocitos. Estas células primera<; se 
multiplican por mitosis dando lugar a nuevos elemen-
tos, que van diferenciandose primera en meg-aloblastos, 
células de núcleo grande y escaso protoplasma pobre 
en hemoglobina. luego en normoblastos en los cuales el 
protoplasma mas desarrollado y rico en hemog-lohim' 
encierra un núcleo. que después de ~mfrir o no una 
degeneración picnósica, es expulsaclo al exterior para 
clar Jugar al hematie anucleado. 
De los magníficos trahajos de DANTSCIIACOFF. SA-
XER, VAN DER STRrcn, KosTANECKI, MAXIMow, JosT. 
DoMTNTcr, SRIDE, etc., se despreJl(le que el odf"cn éle los 
leucocitos y eritrocitos se realiza no solo a expensas 
de las células centrales de los cordones-MAXTMOW-, 
sino también de las endoteliales que forman las paredes 
de los vasos-DANTSCHAKOFF- v de las mesenquima-
tosas que los rode?n-VAN DER. STRTCTIT-penetrando 
en el sistema circulatorio en virtud de los movimientos 
amiboideos de que estan dotadas. Por eso puede resu-
mir ScnT.EIP esta cuestión diciendo que "Los PTementos 
sanguíneos, proceden de la transformación del tejido 
mesenquimatoso, en cualquier lugar donde las condi-
ciones sean favorables a esa transformación". 
Al extenderse la red vascular por todo el emhrión. 
penetra en los distintos Órganos en formación . repro-
dttciendo en todos ellos los mismos procesos de hema-
topovesis. que en el area vascular primitiva. Al avan-
zar el desarrollo del individuo, vemos ór.e:anos consti-
tuídos casi exdusiv<>mente por elementos derivados del 
mesenquima (hazo. ganglios linfaticos. médula. etc.). v 
otros en los que el estroma conjuntiva adquiere consi-
derable desarrollo (p. ei. el hígado ) , es en estos órg-anos 
en los que parece localizarse el predominio g-enético de 
las elementos s<>nguíneos. En el a.:lulto pan'ce que los 
órganos hematopoyéticos se 0i ferencian en la prodnc-
ción de determinados de los elementos sanguíneos, por 
lo cua! EHRLICH y su escuda pudieron sostener la 
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dohle procedencia de estas células. Pero recorclanclo su 
origen emhrionario y sobre todo los m2gistrales tra-
haios de DoMINTCI, en los que clemuestra la transfor-
m~ción de los órganos · lin f oicleos en mieloideos v vi-
ceversa haciendo aparecer en ellos, en virtud dc deter-
minadas influencias irritativas las propiedades atavi-
cas de las primeras formacioncs, no es posible dudar, 
que el origen de toclos ellos es el mismo. 
Fig. 1.•- Hematopoyesis en el higado de em bri on humano. Tomada de 
una preparación del Dr Pallarés. 
Así pues, estudiada su origen, vemos que el sistema 
retículo-endotelial (S. R. E.), esta representada en todo 
el organismo por formar parte de él, ademas de las 
célttlis reticulares de los órgano<s hematopoyéticos, las 
células pirrófilas conjuntivas, y toclas lws célnlas en-
doteliales serosas y vasculares. 
Respecto a la intervención que pueclan tener otros 
tejidos en procc8os dependientes del S. R. E., como 
por cj cm plo la inflamación. hahlaremos mas aclelante. i 
Entre otros autores LunARSCTI, ha querido inclnir den- ] 
tro dc este sistema. elementos de diversa ori¡;en, como I 
por ejcmplo, las células de ncuroglia, de procedencia 
ectodérmica; sin embargo de hemos tener en cuenta ·que 
en los procesos infl2matorios de los centros nerviosos, 
las células .dotadas de mayor actividad fagocitaria y 
cmigratoria, son las célulrs mesogliales de Rro-HoR-
Fig. 2. 3 -Células endo!eliales del bazo obtenidas por punción en un 
caso de Kalazar infantil. Obsérvese el elevado conlenido en parasitos. 
TEGA, que proceden con toda probabilidad de la adven-
tícia de los capilares, sicndo por lo tanto clcrivadas del 
mcsodermo, y que las amiboides neróglicas, no sólo 
no poseen estas facultades sino que ademàs sólo re-
presentan formas degenerativas y de autolisis. 
JULTO DE 1927 
Los interesantes estuclios de METSCITNIKOFF, sohre 
la inflamación y las propiedades fag-ocitaria~ dc los 
seres inferiores, demne~trrn C]tte en los animales unice. 
lulares indiferenciados apareren hastante desar,..ollarla~ 
dehiéndose a ella la facnltad de rrlCJttirir los e!Pmcnto~ 
indispensahles a su nntrición. Asrenrliendo en la escala 
animal, al llegar a los celenterados (esnoni<Js\ vemos 
oue aparecen pnr primera vez innto a las cél11las erto-
dérmicas y entodérmicas. y cnnstitttYenrlo ttm. terrera 
v?riedad las mesodérmicas oue. según METSCFI''HT<orv 
seran Jas encargadas rk f<J<;ocitar V eliminar lo~ Clter~ 
pos extraños introdnridos en e.:;tos animales En los 
anélidos las primeras célnlas one intf'rvienen Pn estos 
r.ro;-esos. son ]?s de los cspacios linfftticos nerivisrcra-
les. En los crust4ceos apareren los leucodtos iunto a 
los cuerpos extraños. v así sucesivrmente hash1 lleryar a 
la gran comnlejidad qne estos pmcesos akaman en 
los vertehrados superiores. por la aparición dP nuevos 
elementos derivados ~iemnrc del mesoderma 
Scntado el origen onto~énico Y filogénico c1r1 S. R. F. 
Írcmos dcscrihiendo <ttccsivrmente StlS !)l"Onierlarles mas 
importantes. 
Fig. o.• -Células endotelial es de'Ku¡>ffer, en·un·caso de Kalazar in fan· 
Iii; véase la acumulación de para silos. 
La acmnulación intraprotoplasmcítica es una propie-
dad general y característica dc los dementos del 
S. R. E.; alcanza no só lo a las snhstancias colorantes 
aciclas o anodinas. como el azul pirrol o el aznl trinan 
(Gm.n~rA_ 'X, RmRERT, PFEIFFER, Ascn0FP, RosLER, 
l\1oELLENDORF. Ktvoxo, etc.), sino tamhién 1. diferen-
tes coloides, ya metalicos: colargol, elert•·oferrol. sa-
ca rato de hierro, etc .. V<> resttlt<1.ntes rlel intPrcamhio 
metahólico intraorganic~ · colesterina, linoides. hemo-
Flohina, etc. (Sr:TFERT, EPPTXGER, Krvo'<O• GAZ\. 
STANDENATH, ANITscnnFF, etc.). v ·a un a corptlsrtt-
los vivos o indiferentes de mavor tamaño, como: res-
tos de células sanguíneas o p<>;enCJttimatosas, harterias. 
pcqueños parasitos (fig-. 2 y rniCTo r), pigmentos hem~­
ticos, tinta china, polvos de carmín, etc. (GQLD~f.\;-{. 
RosEXTAL, SmGMUND). 
Los procesos de acumulación se' efectttan de manerq 
di fcrente segÚn la Sl' hstancir (!tte de ha ser acnmttlada. 
v la VÍi' por ané h~ nenPtrarln en e·l organismo. Des-
de lueg-o la rlifusihiliclad de estas subotancias e<;t:ín. 
según FREY. en razón directa con 1<> vclocidarl n in-
tcnsidad de la acumulación . FREV, dec;nués de la in,•cr-
ción endovenosa de snhstanrias cristaloidcs ha csttt-
diado el tiempo qnc ta nh n en desaparecer de la can-
!:!Te. al ser ahsorhichs por los elementos clcl S. R E. 






















·as que comparadas con las que obuvo ÜKUNEFF del 
'JÏ;UlO modo en sus estudi os sobre absorción de coloi-
11 d ¡· 1 ¡· . . . eles colm·anles, .::nmestran que l 1 e 1a e nmnacwn, se 
verifica de modo semejante pero màs lenta para las 
últim as. 
Son varias las causas que pueclen influir en el tiem-
po de el~minación: la raz_a ~e~ animal y ~li~erentes cir-
cunstanCJas de orden fiswlogtco y patolog1co. 
Fig. 4.•- Reacción y proliferación de las células de Kupffer del hígado, 
en la vecindad de un nódulo tuberculoso. 
Las substancias difusibles introducidas por vía en-
dovenosa, ,;on absorbidas en un principio por los endo-
telios vasculares, màs tarde sobrepasan éstos, entrando 
en contacto con las células conectiYas histiocitarias, en 
cuyo protoplasma también se acumulan. Aclemàs de 
estos dos procesos de eliminación de las substancias 
difusibles existe 11n tercera, que es la pérdida sufrida 
por las diferentes vías de excreción. 
Si para la inyección se ha· escogido la vía subcuta~ 
nea o intraperitoneal, el mecanismo de propagación es 
inversa, difundiéndose las substancias del tejiclo conec-
tivo a los vasos por los que se reparte a toclo el orga-
nismo, sin embargo la acumulación es mucho màs in-
tensa en torno del punto de it1oculación. La excitación 
de los clemcntos del S. R. E. para la acumulación, 
provoca en ellos un aumento y una mayor capacidad 
en su activid2.d fagocitaria, que se traduce por el con-
siguiente aumento de volumen de las células, viniendo 
a representar una hipertrofia dc adaptación observa-
ble en las inflamaciones y, en general, en todos los pro-
cesos en que intervienen. 
·Cuando las substancias son corpúsculos no solubles 
Y por lo t<:nto no difusibles, sc observa una intensa re-
acción local, y en vez de intervenir como en el caso 
anterior las 'células vasculares (células de KuPFER, 
end.otelios vasculares, etc.), los elementos que intervie-
nen en la acumulación son las células histiocitarias 
co~ectivas que transfo;rmandose en elementos de la 
sene monocítica .• constituyen los macrófagos que emi-
gra~ al lugar de la inyección, para contribuir a la fa-
gocitosis y eliminación de las suhstancias extrañas En 
~ste caso la difusión sólo se verifica merced al a;-ras-
re Por elementos movibles. 
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Estudiando la posibilidad de la acumulación de mas 
de una substancia por lus células del S. R. E., apare-
ció la cuestión d~l bloquco, o sea el cese del poder de 
acumulación de estos elementos para una substancia, 
de~pués de absorbida otra. 
Este problema es tal vez hoy día el tmis debatido de 
cuantos atañen al S. R. E., estando todavía las opinio-
nes completamente divididàs, por las contradicciones 
que presentau los experimentos de los diferentes ~uto­
res (AscnoFF, LEPHENE, BIELING, lsAc, EPPINGER, 
NrssEN, RosENTHAL, GAZA, SEU'ERT, etc.), y que de-
ben ser aclaradas. 
Sin embargo, podemos decir que después de las ob-
servaciones de NI SS EN, en las que inyectando s u cesi-
vamente a un canejo electroferrol y carmín lítico, vió 
que las células- acumuladoras mostraban · predilección 
por una de dichas substancias, no citando ningún èaso 
en que ambas fuesen acumuladas a la vez, pudo creer 
que la saturación de las células por una substancia, 
impicle el acceso de la otra. 
Mas tarde se fueron sucediendo las observacioncs en 
que se comprueba la posibilic!ad de una acumulación 
doble o triple. 
GoLDMANN y ScHULEMANN, citan sus experiencias 
en las que aparecen polvos de tinta china dentro del 
protoplasma de células coloreadas por el tripanbl~u, lo 
que demuestra la polivalencia de la acumulación. 
i\NrTscnow comp;·obó lo mismo, con substancias 
colorantes y colesterina. 
En el hombre la acumulación de mas de un producto 
de desintegración celular, en numerosos casos de infla-
mación, absorción, hematomas, atricción, etc. ha demos-
trada, que no podía considerarse como cierto el bloqueo 
del S. R. E. 
fïg. 5.•-Folfculo tuberculoso tfpico. 
Examinanda un organismo al que le han inyectado 
sucesivamente diversas substancias, puede observarse 
que existen células que solo contienen parte de la últi-
ma de las substancias introcluciclas. Esto se debe con 
toda probabilidad al que podríamos llamar cambio del 
S. R. E., o sea que debido a la ya citada excitación de 
estas células, cuando su hipertrofia llega a un grado 
extremo, se desprenden del lugar donde residen, de-
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janclo su sitio a un nuevo elemento, que viene a sus-
tituir al anulado. Est e cambio o pr oli [eración viene a 
constituir un proceso dc reparación o de compensación 
sobre el que insistircmos de mte\'0 mas adelante. Así, 
pues, graci~ s a es te f cnómeno parec e imposihle el blo-
queo de toclo el S. R. E .. aunque sí puede akanzarse el 
Fig 6.'-Fases sucesivas dc la lransformación de un fibroblast o en 
en hemohislioblasto. 
de clelerminados elementos o regiones, que como se com-
prendera sera solamenle durante el tiempo que tarde en 
efectuarse el cambio. 
Tan solo, se explicaría el bloqueo por una acción tó-
xica de los coloicles sobre la célula, debicla a la calidad, 
o a la alteración de la substancia inyectada. 
Entre las experiencizs mas repeticlas para la demos-
tración del bloqueo, podemos citar la recientemente 
compro bada por V ILLA y LucHINI sobre la acción mor-
tal en el animal acumulaclo, de dosis de toxina inofen-
sivas para un animal nuevo. Así pues estos autores in-
yectan a un cobayo en unos casos toxina diftérica junto 
con la inyección bloqueante, y en otros veinticuatro 
h.oras clespués. En el primer caso, los animales resisten 
)ien la acción de la toxina, mientras que en el segunclo 
~esulta fatal para su organismo. Atribuyen la causa a la 
"mpermeabilización de los elementos del S. R. E. a la 
toxina por la acción de la inyección bloqueante, o a una 
inactivación por absorción y floculación de la toxina al 
__ ... 
. ; 
Fig. 7.'-Transformación en hemohistioblastos de las células endote-
liales vasculares en un proceso sífil!tico. 
mezclarse las clos substancias. Sin embargo también pu-
diera ser debido simplemente a una reclucción del 
S. R. E. por la primera inyección. 
A pesar de tòdo, la inyección de substancias coloicles 
a un organismo, aunque en algunos casos momentanea-
Jur.ro nt 19~ 
mente disminuya la actividad del S. R. E., a la larga no 
cleprime sino que exalta sus facultades de acumulación 
A este hecho se clebe el empleo de la coloidoterapia e~ 
la clínica, cuyas leyes ·deberan fijarse mediante nuevas 
experiencias. 
Una de las actividacles mas importantes del S. R. E 
radica en lCYs procesos inflamatorios en general. Su~ 
elementos reacionan a cualquier lesión primaria de los 
tej i dos causada por la presencia de substancias o cuerpos 
extraños, de origen endógeno o exógeno, (hacterias 
corpusculos, substancias de desintegración celular, to: 
xinas, heridas,etc:) contribuyendo a su · clesintegración 
v elimimción, ya sea por su acumulación y digestil,n 
intraprotoplasmatica, o por la producción de fermen-
tos especiales que las clestruyen, (anticuerpos), o que 
anulan su acción, (antitoxinas). 
Todo excitante c~.paz de provocar una reacción infla-
mataria, es la causa de una . serie de trastornos diver-
sos, especialmente localizados en el sistema vascular y 
conectivo. No nos extenderemos en la cliscusión de la 
existencia, _origen y manera de actuar de este excitante 
sobre el cua.! estan todavía b~stante divididas las opinio-
nes, solo diremos que para NEUMANN estaría constituído 
por las substancias producidas por la micronecrosis del 
\ 
Fig. s.• Evolución de las célnlas endoteliales de la pleura, a histio· 
ci tos. 
tejido en que ,se localiza. EDEN defiende su teoría, que 
basa en una alteración físico-química del estado coloi· 
dal de los tejidos, células y humores. GRAFF demostró 
que la alteración de la concentración de los iones de 
H provoca la motilidacl de los leucocitos. En las le· 
siorÏes traumaticas, DALE y P:OPIELSKI observau en los 
tejidos la presencia de una substancia Hamada hista· 
mina o vasodilatina que intoxica las células de los ca· 
pilares y las circulantes, ScHADE ve la causa esencial en 
la alteración química de los coloides de la pared vascu-
lar, que por el aumento de la presión osmótica, eleva .su 
permeabilidad para la albúmina y produce el edema ¡n-
flamatorio. 
Cualquiera que sea el mecanismo íntimo d~ la infla· 
mación se inicia por los trastornos vasomotores, 
f1Ue caracterizan la hiperhemia seguida de la apa· 
rición de un exudado, y de la emigración a traves d.e 
las paredes vasculares de diferentes elementos de ort· 
gen sanguíneo, (leucocitos, lin f oci tos, etc.) reclama do,~ 




















pasada esta fa.se, comienza en las células conjunti-
as un proceso ·de proliferación y diferenciación, que 
"on'stituye la verdadera acción de defensa del organis-~o. Las células que pueden entrar en actividad son 
varias, fibroblastos, células endoteliales, perivasculares, 
reticulares, etc., pudiendo intervenir en determinadas 
circunstancias según opinau diversos autores, todas laJS 
células de origen mesodérmico, mas o menos diferen-
ciadas (células musculares, etc.) por la previa evolu-
ción regresiva de. estos elemen.tos, a un tipo primitiva 
semejante a las células mesenquimatosa embrionarias, y 
Fig. 9.• - Mujer afecta de linfogranulomatosis maligna (L. Celis). 
como ellas dotados de la propiedad de generar y dife-
renciarse de nuevo en diferentes formas celulares. A 
este conjunto de fenómenos de metaplasia, que sobre 
todo ha estudiada la escuela francesa al frente de la 
que encontramos el nombre de DoMINicr, ha recibido el 
nombre de atrofia proliferativa. Durante ella, las cé-
lulas mesodérmicas sufren una transformación cito-
plasmica, que se caracteriza por la atrofia y desapa-
rición del protoplasma diferenciada, que queda susti-
tuído por el aumento del indiferenciada que progresi-
vamente llega a ocupar toda la célula, dando Jugar a los 
nuevos elementos, comparables por su aspecto y propie-
dades, a las células mesenquimatosas, descritas al ha-
biar de la génesis de los elementos sanguíneos en el 
embrión, que recordaremos no se efectuaba solamente 
en el interior de los vasos, sino también en el tejido que 
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los circunda, y que los hematólogos han descrita bajo 
cliversas denominaciones : hemohistiobla.stos, F ERRATA; 
cél u las plasmàticas, U :\~A; ad venticias, MARCHAND; re-
tículo-endoteliales, AscHOFF, PAPENTIEIM, etc.; etc. La 
característica morfològica principal es su tamaño, su 
núcleo es ovoideo o alargado, la cantidad de cromatina 
variable dispuesta en esponja, y cuyas trabécu1as muy 
gruesas son facilmente reconocibles, entre sus mallas 
se encuentran varios nucleo1os verdaderos de paracro-
matina. Su protoplasma, es de una forma extremada-
mente variable, en general extendido y aplanado, sus lí-
mites poco precisos, emiten en muchas ocasiones pro-
Fig. lO. Reproducción de una preparación de linfogranuloma malig-
no. Obsérvense las células de Sterberg. (L. Celis). 
longac:iones que !e clan aspecto clasmacitiforme. Desde 
el punto de vista microquímico, FERRATA los divide en 
seis grupos; dos son basiófilos y exentos de granula-
ciones y los o tros cuatro, estan dotados de. granulacio-
nes de reacción azurófila, basiófila, neutròfila y acidófila. 
Una vez comenzada esta citogénesis en un tejido, los 
hemohistioblastos daran lugar a unos u otros elemen-
tos, según que la acción de los diferentes antígenos los 
dirijan a uno u otro tipo. Para dar una idea de lais 
fases por que pasa esta evolución, reproducimos un 
esquema de A. CLERC en el que aparecen solamente los 
elementos normales, por eso no debemos olvidar que 
según las circunstancias se derivau también del hemo-
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Para dar una idea de la evolución de las diferentes 
células, basta llegar al tipo indiferenciado, reproduci-
mos algunas figuras semiesquematicas y microfotogra-
fías, tomadas de preparaciones originales. La fig-ura 
tercera representa la transformación del fihroblasto 
en hemohistioblasto. La figura cuarta reproduce la evo-
lución de las células endoteliales de la pared de un ca-
pilar, en un proceso de inflamación o;ifilítica y en la 
figura quinta vemos como dichas células tienen su ori-
gen en las endoteliales de la pleura. en un caso de 
pleuresia fibrinosa; para mayor claridad hemos supri-
mido en la reproducción la red de fibrina. La micro-
fotografía número 2 representa un campo mic-roscó-
pico de un corte de hígado. en la vecindad de un nó-
clulo tuherculoso. se aprecia claramente la formación 
de histiocitos a expensas de las células de Kupfer. en 
plt>n;¡ pro li feración. 
En el estudio anatonÍopatológico de la inflamación. al 
est?. blecerse la lucha entre el terreno v los ae-entes ex-
ternos. aparece el g-ranuloma. tejido de reacción que en 
determinadas infecciones presenta un aspecto mas o 
menos característko. v cuvos elementos se deriva1i a 
expensas de !~s células de S. R. E .. modific-acias por la 
acC'ión tóxica v mecanica de los cuerpos extraños. Si la 
virulenc-ia de los ag-entes infectantes es tal q11e les hace 
venc-edores en la luch;¡, con las cadaveres de los histio-
citos vencidos. ?.umentan las substandas que deben cies-
integrar ron sus citasas los nuevos histiocitos que ~<tvan 
ap::treciencio en el tejido. 
En las infecciones agudas v g-eneralizadas. se observa 
una reacrión intensa de todos los elementos del S. R. E. 
Ac:;í es He-i! ohserv:Jr en los estados septic-émicos. un 
rlesarrollo considerable de l<ts células endotPli<tles ciP 
los <'<tpilares del híg-ado. células de Kupffer. Estas cé-
lulas. se hinc-h:m. sobresalen en la luz vasc-ular hasta 
r¡ue desprendidas entran en el torrente circul:l.torio. re-
nroduciendo imagenes semeiantPs a las de la microfo-
tog-r;:¡ fía citad:J anteriormente. El desarrollo cie es tas 
células provoca el at1mento del volumen del hí!!ado en 
los est;:¡dos infecciosos. 
En b fiehre tifoidea. en virtud de la aC"f'ÍÓn del 
hêc-ilo de Ebert v sus toxinas. la~" células de S. R. E. 
re;:¡ccionan en todos los teiidos. sohretodo en Joc; peque-
ños folknlos linHticos intestinales. cuvas cél11l ~ s enflo-
teliales hinernlasiadas forman los nódulos o ~e-rupacio­
nes de células tnarrófrtgas varuolares. de nlÍrleo re-
dnndn 11 mr;:¡lado. llam?das c-élulas tíficas. v q11e no son 
difídles cie encontrar tamhién en los demas órganos 
sohre todo en el hígado. 
En la emlocarciitis lenta. la prolifer;:¡ción de las célu-
l;:¡c:; Pndoteli;·les de los vasos. puede disminuir ronsirle-
rablemente. v aun obliterar su lnz. causando nequeños 
forns cie necrosis que al desprencierse oras1nnen un 
trombo. caso muv frecuente en esta enfermerl'lci . En la 
s;:¡ngre circul:1nte se encuentra g-ran canticlad de mono-
nucle::tl·es v cie hemohistiohlastos que nroceden del foco. 
E st::l s cél11hs se enruentran todavÍ;:¡ en mrt.vor pro-
norción en la sangre de los en fermos de ang-ina mono-
dtir?. revelando una acción específica de los tejidos 
mesen0uimatosos a la infección. 
En las roseolas típicas del tifus exantematiro, pued~ 
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comprobarse que los nódulos vasculares de Franke! 
estan formados en su mayor proporción por histioci~ 
tos. Los capilares del hígado estan muy desarrollados 
abundando las células de Kupffer, en las que Kuc~ 
ZYNSKI observó pequeñas masas redondeadas que creyó 
formadas por la presencia del parasito de la enfer-
medad. 
En las infecciones generalizadas, es frecuente obser-
servar, la fagocitosis o acumulación de bacterias por 
las células de Kupffer, de los capilares hepaticos, por 
las endoteliales y reticulares del bazo, función f]Ue con-
tribuye en gran manera, a su eliminación de las vías 
sang-uíneas a poco de su invasión. 
Los granulomas crónicos difieren en la calidad de 
los elementos formados, que naturalmente dehen adap-
ta.rse a las condiciones en que se estab1ece la lucha. La 
génesis de mononucleares predomin::~ sobre la de los 
demas elementos. particularmente en las infecciones por 
gérmenes acidoresistentes como el bacilo de Koch. cuva 
cubierta graso-cérea necesita. la presencia rlf' lipas.as 
para su destrucción. de las que tienen especial ahun-
dancia Pf]nellos elementos. Como formas de nrotección. 
aparecen las células gigantes. elementos de gran ta-
maño (pueden cegar a las zoo micras). dot;:odos de nu-
merosos núcleos dispuestos en forma de corona alre-
dedor de la célula. sn protoplasma es abundétnte. en el 
rentro ;:¡Jgo necrosada pueden descuhrirse bacilos de 
Korh. Las células epitelioides alargadas o angulos<ts 
tienen gran semejanza con las histiocitarias. Todos es-
tos elementos se deriv<m cmo va de antie-uo opinó 
B.A.UMGARTEN. de las células fiias de los teiidos. como 
puede comprobarse por los estudios de Gor.nMA~ . To-
RRAGA v CALAMATI, etc., sobre la acción de las colora-
dones vitales sobre los elementos del tuhérculo, en los 
que se ve que todos ellos poseen partículas acumulad::~s 
por lo que r;:oen dentro dP la categoría de eiPmentos 
pirrofilos. v por lo t;:¡nto derivados del S. R. E. Con 
esto queda terminada Ja discusión entre la esrueJ;:¡ fr;:¡n-
resa . que con METSCHTKOF al frente defendía la for-
mación del folículo ;:¡ expensas de los macrófagus pro-
redentes cie ];:¡ ·~angre. v la alemana que hizo suyas las 
ideas de BAUMGARTEN. en J;:¡s que sostenía la rontrihu-
ción de las célulc.s fi i as del teiido conectivo en estos 
p_rocesos. puesto (]Ue con toda prohahilidad los macró-
fa!!os procerlen de dichas células fijas conectivas 
Las rélulas g-igantes no son como se crevó en un 
principio propias del folículo tuberculosa (wicrofoto-
.grnfía núm. ~). sinó que también pueden enC"ontrarse 
en numerosos procesO's inflamatorios crónir.os. v en 
cambio según las condiciones en que se realice la in-
fección. pueden existir granulomas tuberculosos sin 
estructura folicular. como pucfo demostrar GouGEROT. 
En el leproma. las céluJ;¡ s lepro~as. se originan cie 
las adventicias de los vasos, las reticulares rl l" los ór-
l!anos hematopovétiros. Para HERXHETMER las forma-
dones vacuolares y las granulaciones lipoides aparecen 
por la influencia recíproca. entre estas célulao:; v el ha-
C"ilo de HANSEN. y no son mas que el prinrinio de una 
forma de degeneradón lenta. aue comienza en el pro-
toplasma v que sig-ue en el núdeo en el que provoc-a 
1..111a pirnosis y Jjsi~ gue acaba con la vida de la célula. 
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Estas confluyen en glomérulos o agrupaciones carac-
terísticas. 
Las células de MrKuLic del rinoescleroma tienen el 
mismo origen que las leprosas, y como ellas, muestran 
Ja huella de la lqcha con IOlS. bacilos. 
Una de las formas mas curiosas de granuloma es 
el linfogranuloma maligno de la enfermeclad cle HonG-
KIN, caracterizada por la hipertrofia ganglionar y 
esplenomegalia, producidas por el Corynebacterium 
Hodgkini. 
Fig. 11.-Sobrecarga de substanclas lipoides en las células adventl-
clas de un ca pilar. 
En la fotografía 4· • rep.roducimos un interesante 
caso del Dr. L. CELIS que nos ha cedida amablemente 
para su publicación, junto con un hermoso dibujo (fi-
gura 9), que representa la lesión microscópica del caso, 
obtenida por biopsia de un ganglio axilar. 
Este granuloma se caractedza por la diversidad de 
elementos que intervienen en su formación, en el se 
encuentran todas las variedades de leucocitos, Iinfoci-
tos, plasmocitos, células endoteliales, a las que se unen 
las células de STERNBERG, típicas y características de 
esta enfermedad. Las células de STERNBERG se apre-
ciau enseguida, po~ su gran tamaño, muy superior al 
de los restantes elementos que las acompañan. Su for-
ma ovoidea o poligonal esta influída por la acción de 
los elementos vecinos. EI núcleo muy voluminosa, úni-
co o múltiple, redondeado o lobulada, presenta frecuen-
tes imagenes de división mot11struosa e irregular. Su 
origen ha sido discutida, y al endotelial o conjuntiva 
se agrega en op,inión de MASSOT el plasmocitario, pues 
encuentra todas las f01·mas intermedias entre el plas-
mocito y la célula de STERNBERG. Sin embargo, -d.ado 
el origen y propiedades de las células endoteliales, con-
jnntivas y plasmocitos, nos parece que este hecho, en 
rcalidad, no constituye un problema. 
El granuloma sifilítica, se caracteriza en la sífilis 
primaria, por la extraordiaria abundancia de plasmo-
citos, y las Iesi?nes que con frecuencia se observau en 
los endoteli os -vasculares y que conducen a una endo-
vascularitis obliterante. 
En las formas secundarias, el infiltrada es casi siem-
pre perivascular, esta constituído por células epiteli?i-
des, que pueden engendrar células gigantes, interv1e-
nen también fibroblastos, mononucleares, linfocitos Y 
abundantes plasmocitos, que en algunos puntos pue.den 
encontrarse casi exclusivamente. Dada la extraordma-
ria cantidad de plasmocitos en las lesiones sifilíticas, 
parece que este germen posea una cierta especificidad 
en su producción, aunque con frecuencia pueda encon-
trarse en otras muchas infecciones. 
El granuloma de la sífilis terciaria tiene una gran 
semejanza con el tuberculosa; sólo pueden diferen-
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ciarse entre sí por la mayor abundancia de plasmocitos 
y tendencia a la -esclerosis de las lesiones del primera 
y por la evolución caseosa del segundo. 
Todos los demas granulomas, ya infecciosos, ya pro-
ducidos por la presencia de cuerpos extraños asépti-
cos, tienen un origen semejante; sólo diremos que las 
células gigantes de los provocados ~or los segundos, 
suelen contar con una extraordinaria abundancia de 
núcleos. 
Entre los procesos de defensa del organismo, es 
evidente el pape! del S. R. E., en la formación de anti-
cuerpos y neutra lización de tóxicos. 
La localización de los procesos de inmunidad en los 
humores, se ha trasladado hoy día a los tejidos, con-
siderandola mas bien como un estada refractaria de 
los elementos del S. R. E., que la consecuecia de la 
presencia de inmunisinas en el suera. No interviniendo 
en la defensa, las células epiteliales o glandulares, sino 
las retíeu lo endoteliales, situadas .i unto a ella s. 
Ya quedó consignada la propiedad que tienen todas 
las células del S. R. E., en la f2gocitosis v digestión 
de las substancias proteicas introducidas en el orga-
nismo, por la elaboración de fermentos especiales, que 
descargados en los humores, les transmiten sus pro-
pieclades inmunitarias. 
La acción del bloqueo del S. R. E. sobre la forma-
ción de anticue·rpos, esta todavía muy discutida, por 
lo contradictorias c;ue resultau las experiencias reali-
zadas hasta hoy. Resumiremos brevemente los resul-
taclos obtenidos por algunos autores, en animales en 
los que se reduce el S. R. E. P,?r la extirpación . del 
bazo, v bloqueo del resto por dtferentes stthstanctas: BrELI~G e IsAAC, en las ratas así preparadas no pt~­
diero.n apreciar la formación de hemolisinas ni de anh~ 
cuerpos para el bacilo de Eberth. SrEGMUNn, observo 
en el conejo una formación insignificante. RosENTHAL 
v FrscHER, creen que en estas condiciones en el canejo 
rmede encontrarse con mayor facilícl?d ~u~nento, que 
disminución en la formadón de hemogluhmnas. STAN-
DENAT, bloqueando con tinta china, obtiene una ele-
vación en la producción de precipitinas. 
Es de especial interés el pape! del S. R. E. en el 
intercamhio de grasas y lipoides. 
Fig. 12.- Gran des histiocitos del bazo con acumula ción de h~maties 
en un caso de anemia perniciosa. 
Ya KusoNOKI, en sus estudios sobre la patología 
del bazo, en algunos estados infecciosos, así como en 
las enfermedades de la nutrición, pudo llegar a la con-
clusión, de que el bazo fisiológico, contiene en sus ele-
mentos reticulares y endoteliales cierta icantidad de 
grasa, que bien pudiera ser adquir~da de la que con-
tiene la sangre circulante, o produc1da y transformada . 
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in situ, adquiriendo estas' células un aspecto muy se-
mejante desde el punto de vista morfológico, al que 
lucgo describiremos en la enfermedad de GAUCHER. 
La comprobación de que la cantidad de células con 
contenido lipoideo en . el bazo, era pa ral ela a la concen-
tración de lipoides en la sangre, hizo que ANITscnow 
comenzara sus estudios sobre la colesterinemia, pro-
vocada por la introducción de dichas substancias, aso-
ciadas a colorantes vitales, en los que observó, que la 
ftCUmulación de colesterina y lipoides se efectuaba por 
las núsmas células que la substancia colorante, pero 
no de una manera regular, sino con mayor intensidad 
por las células esplénicas, ql.!e parecen, dotadas de ma-
yor apetencia para dichas substancias, siguiendo las de 
la médula y ganglios, de KuPFFER del hígado, histioci-
tarias y endoteliales, que por hinchazón de su proto-
plasma adquieren un aspecto esponjosa, semejante al 
que representa la fig. 7, en la que se ven las dife-
rentes fases de la sobrecarga lipoidea, en las células 
adventicias de un capilar. 
Provocando la extirpación del bazo en un animal o 
en el hombre (EPPINGER, KING y MEDAK, PrBRAN, 
RoSENTHAL, etc.), se ha podido comprobar el aumento 
constante de la cantidad de lipoides en la sangre, con-
sided.ndose insuficiente el resto del sistema para su-
plir de momento basta su adaptación, la falta del bazo, 
puesto que no solo .se encuentra la sobrecarga en la 
sangre, sino en todas las células de aquel sistema. 
Tienen gran interés las experiencias de SoKOLOFF, 
en las que mientras en los animales hervívoros provoca 
{acilmente una hipercolesterinemia alimenticia, en el 
homhre normal, la ingestión de 3 gr. de colesterina en 
el transcurso de tres días, no produce aumento de la 
misma en la sangre circula!lte, sin duda por la velo-
cidad con que la misma se elimina, al acumularse en 
la's células de KUPFFER, de las que pasa a las vías hi-
liarcs. En los individuos a{ectos de cirrosis u otras al-
teraciones hepàtitas, ohservó siempre un aumento evt-
clente de la canticl1cl de colesterina en la sangre. 
Fig. 13.-Xantomas diabéticos. :Clin . Dr. Ferrer y Cagigal). 
LAKDAU cree que el S. R. E. no solo es un órgano 
acumulador y modificador de la colesterina, sina que 
posee también, el ·de órgano intermediaria y regu-
lador. · 
Desde el punto de vista anatomopatológicò, no dehe 
Juuo DE 1927 
olvidarse la relación del S. R. E. en algunas sobre-
cargas adiposas, en las enfermeclades de ta nutrición. 
en{ermedad de GAUCIIER, de PrcK NEUMANN, la lipe~ 
mia diahética, y la aparición de xantomas y xantelas-
mas. 
Fig. 14.-Xantoma de grandes células claras. (X. Vilanova). 
La enfermedad de GAUCHER, es una enfermedad fa-
miliar no hereclitaria que ataca en especial al sexo fe-
menina. Se manifiesta por una tumefacción del hazo, 
lenta pera progresiva, difícil de apreciar en un prin-
cipio por Ja forma insidiosa que se desarrolh, al caho 
de algunos años el hazo adquiere tan extraordinario 
tam2ño. qpe produce fenómenos de compresión en los 
órg-anos vecinos. 
A los síntomas que produce esta comoresión. se 
;>ÍÍ<JCÍen los c-;:¡r;¡c-terí~tic-oo. de la enfermedad. entre los 
one descuella la diatesic; hem0rrar!ica. qne (le por sí. 
v~ ñennncia el a~iento cle la leoión en !oc; elementos del 
S. R. F. nresen:andose precozmente enistaxi<;. y mas 
t:n·clp núrnura. 
Fn la antonsi<J. el hazo de e~tr¡c; inclividttoc; ;¡]rama 
Pnormf's nronorcione~ ha~ta el n11nto one en 1111 raso 
rl" 1'vf".NnT .H'TlAT1M ,. LTTl~TA l\J"J Jleo-::. ~ J1PS;J1' R rno ,-rr. 
Sn <1<necto es reqular . ~n s11nerficif' en e-enera1 lis~. 
::.1 corte n::Jrec-e hnmnrréneo. sienrlr, ::.nen;:¡_s nerrpntihlPs 
1n~ corn1ÍSC'111o~ de M AT.PTGTO. Fl hía;1do. c-on 1jrrpr;1<; 
;¡ltpracionPs m~c-roocónir< s. n,..e<Pnta t<1 n solo tnmefar-
rión v liP"er<l cirrosi'>. Los e-:1.nrrlioo; estan noco alte,·a-
rlos. tendiendo h lesión a loc<Jlizarse en cleterminarlos 
g-runos. mesentéricos. retroneritonea!Ps. tran11eol1ron· 
n"ii' les. cmeclando · inclemnec; los sunerfi('iales'. 'En la mé-
dnl<l ósea. asientan lo<; mism0" elementos onc en los 
rlf'm<Í.s Ór<Yanos. co~ t::¡J ahundancia en oc-asiones . nue 
PrcK v ZA DEK, de~crihen un tino eonecial de enfer-
merhvi rle GAUCIIER de localización óse?. 
El elemento característic-o de e~ta enfermerlarl es 
la célula de GAUCTIEH. Como todas las c-élu1as del hazo, 
es delicade> v fàcilmente alterable. Su forma es r:clonÍ 
cleacla u poligonal. sn tamaño muv variahle ser:nn e 
!!rado cle desarrollo. lle!!a a ser considerahle. su m'ideo 
única o múltiple. puede darle asnecto de una célula 
gh:;ante, estan situados en la periferia del protoplas-
















su t;a.tnaño, la cromatina escasa y laxa se di vi de . casi 
siempre por amitosis. El protoplasma tiene una estruc-
tura propia, no vacuolar como se creyó en un princi-
pio, sino que esta formada por una red citoplasmica, 
de mallas muy finas, entre las que se sitúa una subs-
Plg. 1~ . Glomerulo de Malpigio del riñón, cuyos elementos endote-
li al~s han acumulada substancia amiloide que a pare ce coloreada en negro. 
tancia cianófila clara, homogénea. En otros elementos, 
aparece cristalina y con una estratificación semejante 
a la de los granos de almidó_!1. 
Los caracteres mkroquímicos de estos elementos, 
~emuestran según RrsEL, PrcK. etc .. sus caracteres ne-
g-ativos a todas las reacciones de las g-rasas v lipoides. 
incluyendo entre ellas, Jas de \VEIGERT y SPIF.LMAVER 
para Ja mielina. MANDLEBAUM por la aplicación de los 
métodos · polariscópicos. lleg-ó a seme i antes conc! usi o-
nes. Solamente clan una ligera reacción positiva. con 
el reactivo de Mn.LON p~1ra la xantoproteina. 
EPsTEIN v Lmn. creen f!Ue la substancia c¡ue infiltran 
b células de (;AuCHER es un cuerpo lino-protéicn. del 
!!rttno de los fosfaticos y muv semeiante a In~ cere-
hrósidos. H. LtEB ha consee-uido aislarlo v lo identi-
fica con la qneranina. Para MANDLEBAUM se tr?ta tam-
b1én de linoproteido. En stt traba_io puhlica intere-
santes dosaies químicos. 
El orig-en de estas células. esta todavÍ<> en discusión. 
aunoue seq-Ún la mavoría proc-eden de elementos del 
S. R E. Para ÜBERLING, la substancia prodttcida tiene 
esnecial <>finidad para tos elementos de dicho sistema. 
Pera cree por otra parte f!Ue esta substancia de la 
misma manera que cualauier otra no se acnm••la re-
P.Ul :> rmente en toda éL sina fltte tiene nreditecdón por 
<leterminados elementos v redones. que serían las cé-
1111a s reticulares v adve~ticias de alg-nnos g-rnpo~ vas-
rnlare~ . limitandose su formación a los óre-anos he-
111~tooovéticos y- el hígndo. 
PrcK por su parte nieg-a qne se trate de una enfer 
llleclarl e-eneral del S . R. E. La deñne como nna enfer-
~e<i~rl histiocitarla (sistema reticular e hi~tiocitos!. de-
.encl1endo la integ-ridad de los endotelios. que seg-11n 
el nt•nca se verían transformados en célula~ de GAu-
r r·rEn. al contrario de las célnlas adventícia~ de los 
ranil?res. 
Es de mayor interés, la separación que estableçe 
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PICK, entre la enfermedad de GAUCHER en la que no 
se descubren lipoides en el protoplasma ode sus ele-
mentos, y Ja enfermedad de NEUMANN, la lipemia dia-
bética y los xantomas. 
La enfermedad de NEUMANN, o esplenomegalia li-
poidocelular, se presenta siempre en la primera infan-
cia. tiene un caracter familiar innegable, todos los ca-
sos eonocidos han aparecido entre los 8 y I 5 meses, 
teniendo también marcada preditección por ei sexo fe-
menino. Se caracteriza por la tumefacción del hazo 
cuya esplenomegalia llega en el caso de STF:GMpND a 
310 gr. en un niño de 9 meses. Los síntomas princi-
pales son, la hiperplasia del hígado y órganoc; hemato-
poyéticos. la anemia y linfocitosis y la pigmentación 
de la piet en las partes descubiertas . La muerte es ra-
pnda a causa de la gran caquexia. 
En la autopsia se aprecia ya macroscópicamente. la 
presencia anormal de grasa en el bazo, que dquiere 
un color amaritlo-grisaceo, el híg-ado tiene el mismo 
aspecto que en la degeneración adiposa, y Ioc; gangtios 
tienen un color amaritlo limón característica. 
Histológ-icamente st1s elementos presentan nn aspec-
to esponjosa vacuolar, toman los colorante<s de las gra-
sas ScHARLACH, azul nito. etc .. pero tienen afinidad es-
pecial para los reactivos de la mielina. Químicamente 
snn fosfatidos o ésteres de colesterina. 
Estas célula,s pueden crearse a exnensas de cualquie-
ra de los elementos del S. R. E .. v PrcK cree que tam-
hién pueden contribuir a su formación. las célttlas del 
p;1 renonima hepatico. 
En la diabetes lipémica. se observa una sohrecr re-a 
de liooides en Jas células del S . R. E .. fltte ta~ c-om11-
nicara el aspecto esponjosa semejante a las de I? en-
fermedad de NEUliiANN. En la fotog-rafia c;.a reorodu-
cimos un caso que hemos tenï.do ocasión de observar 
en la clínica médica del doctor FERRER Y CAGTGAL. en 
el f!Ue en los momentos graves de la enfermedad. apa-
recían nu.merosos xantomas que desaparecían con el 
tratamiento insutínico v consig-uiente disminnción de 
Ioc; síntomas. En el analisis de las bioosias realizadas 
los laboratorios del doctor PEvRf y de anatomía pato-
tó_g-ica se aprecia un intensa infiltrado perivarcular, 'lle 
g-randes histiocitos. mnchos de los que contienen e-o-
tas de g-r<>sa, los fihroblastos así como muchac; célufa'S 
endoteliales participau de esta acumulación. En alg-tt-
nos puntos aparecen grandes células esponiosas y otras 
con crist?les de acidos grasos. Lesiones muv oarecidas 
a las descritas por MAYOR en dos casos semeiantes. 
Entre las localizaciones de la sohrecarg-a adiposa, en 
las células histiocitarias del teiido conjuntiva se dis-
tinguen los xantelasmas v xantomas. Los primeros se 
ca•·acterizan por la acumulación de grasas 11eutr:o1s v 
esteres de Ja colesterina en los elementos inter~tidales 
clel dermis. 
Los xantomas son pequeños tumores circunscritos. 
situarlos comunmente en el dermis. y en oc~siones en 
los tendones. 
Se forman a expensas de la acumulación òe grasas 
neutras. ésteres de colesterina . o lecitina, pnr las cé-
lulas histiocitarias. que adqttieren formas variadísimas. 
Pueden parecer fibroblastos fusiformes o ec;trellados. 
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o · bien pueden ser gran des células redondeadas o poli-
gonales, con el protoplasma de aspecto esponjoso, claro 
y en algunos casos cargado de pigmentos que dan la 
reacción del hierro, el núcleo se sitúa lateralmente. En-
tre estas células abundau haces de te.iido <'Onjuntivo 
hialino, que en algunos puntos se organizan en tabi-
ques. Alrededor de los vasos se aprecia claramente la 
transformación adiposa de las células endoteliales de 
que los componen. En la mitrofotografía núm. 5 re-
nmducimos una preparación de xantoma típico que nos 
ha sido cedido galantemente para este fin por el doctor 
X. VILANOVA, entre los mejores ejemplares de su mag-
nífica colección. 
·No puede nègarse la relaci6n entre el S. R. E. y el 
metabolismo de los , protéicos. la fofmación de agluti-
ninas, anticu<:rpos, etc. , es una prueba evidente de ello. 
En los procesos de acumulación. los colóides orga-
nicos, suero peptonas, leche, casèosa, etc., son · ahs~r­
hidos por las célu.las ·del S. R E. en ·e1 que se trans-
formau. · 
La citada enferme:lad de GAUCHER. sei-ía provocada 
en opinión de algunos autores. por la presencia de ¡)ro-
teinas anormales en ei torrente circulatorio, la~ cnales 
serían aèumuladas en ·tos elementos del S. R F. del 
mi sm o modó que . pudieran hacerlo con una substancia 
colorante anodina. Una vez dentro de la célul;1. dicha 
stÍbstancia: · se ·transforma por síntesis. en "un cuerpo 
lipo-ptotéico. que da la característica a la ènfermedad . 
. KuèzÏNSKI a provocada en las ra tas una alteración 
en el metabolismo de l2s albúminas. por la ingestión 
rle una alimentación especialmente rica en caseína ; con 
estos hechos parece acercarse mas a b. solución del pro-
blema que todavía permanece por hoy en ht mayor 
ignorancia, pues todas las teorías existentes no resis-
ten la mas ligera crítiCa. ¿Se trata de una 1)redisposi-
ción congénita? ¿Esta provocada por determinados 
:>gentes infecciosos? Tal como esta planteada la rues-
tión no puede demostrarse. 
· KuczYN~SKY . y GoLDMANN, en sus experienc-ias sobre 
los procesos digestivos. descuhrieron una degeneración 
amiloidea alimenticia en las ratas blancas, en cuvo ré-
gimen abundau las albúminas, aun sin existir ~1 mas 
ligero estado infecciosa. 
En los procesos infecciosos crónicos o en las supu-
raciones persistentes, la amitosis se presenta no por la 
acción de las toxinas. sino por la presencia constante 
de productos de desint"egración. Por 'eso tiene especial 
predilección en localizarse en aqueltos Jugares. que en 
el caso de presentarse una saturación de productos · de 
desintegración p~otéica, estan en relación con su ma-
yor facult2d de acumulación y destrucción, como ocu-
ne con las células del S . R E. del hígado v bazo. 
esto no quiere decir que no tenga también p1·erlilección 
por todos los demas endotelios. En la fotografia nú-
mero 7 reproducimos un glomérulo de MALPIGIO. en 
cuyo endotelio se ha acumulada la substancia amilóide. 
repre~ent;:¡cla por las manchas negras difusas que en el 
se observan. · 
El pape! del S. R. E. en el metabolismo de los hi-
dratos de carbono es apenas conocido,· ·solo cit;:i"remos 
las conclusiones que sobr(.'! sus experiencias presentó 
recientemente P. DEMANT en la Sociedad de Biologia 
de París. 
I.0 El bloqueo del S. R. E. en los animales ham. 
brientos produce una hiperglucemia poca sensible, com-
parada con la que se presenta en los animales nor-
males. 
2. 0 El empleo de adrenalina )~ florocirlina hace dis-
minuir la hiperglucemia hasta cantidades mínimas, baja 
la influencia del bloqueo del S. R. E. 
3. 0 La causa de la ausencia de estos fenómenos, re-
sicle en la pérdida de las reservas de glicógeno del 
organismo, en especial en el hígado. 
-:- Fig. 16. - Individuo afecto de!leucemla llnfoide. Obsérvese la general.!· 
zaclón de la hlp~rplasla ganglionar. 
4. 0 El bloqueo del S. R. E. después de su reduc-
ción por· la extirpación del bazo, provoca un aumento 
poco sensible en la cantidad de azúcar en la sangre. 
SAxL y DoNATH han descrita la propiedad que tiene 
el S. R. E. de acumular agua y algunas soluciones 
indiferentes, por lo que le atribuyen un pape! impor-
tante en la regulación del contenido· de agua Es po-
sible ·que no sea indiferente en la producrión de 
edemas. 
No puede dejar de consignarse el preponderante pa-
pel que desempeña el S . R. E. en el intercambio de la 
hemoglobina y formación de la bilis, procesos tan ín-
timamente tmidos, que no creemos prudente separar. 
A pesar que en determinadas cinrcunstancias todas 
las células lel S. R. E. pueden contribuir a la acumu· 
l;·ción ~- desintcgración de los eritrocitos, el panel pre-
ponderante en esta función, le esta reservado al bazo, 
que como ya subemos se considera como el órgano _re· 
guiador, en la renovación y destrucción de hematies. 






























. tegT<'tclos por los grandes macrófagos de la pulpa, en-
¡Jl 1 'I 1 . 1 dotelios de os senos y ce u as retlcu ares, que separau 
or un lado, la hemosiderina, y por otro el resto del 
pornplejo hemoglobina libre de hierro, que pasa al hí-~ado donde se utiliza. Parece ser que en el bazo no se 
destruyen solamente los hematies viejos y alterados, 
sino que los hematies sanos durante su paso por los 
senos se ponen en contacto con las hemolisinas libe-
radas por los macrófagos, que los alteran y hacen mas 
iacilmente acumulables. 
En el caso de la extirpación del bazo. y consiguiente 
reducdón del territorio del s. R. E. mas capacitada 
f ig. 17.-Pequeño foco de linfogenesis local en el higado; caso de 
leucemia linfoide. 
para esta función, la compensacton se efectúa mer-
cecl al desarrollo en el hígado y órganos hematopoyé-
ticos, de nódulos formados a expensas de las células 
de KuPFFER, o endoteliales, que llegan a simular pe-
queños territorios de ·células esplénicas, con las mismas 
propiedades fisiológicas que aquellas, en enanto a la 
desintegración de la hemoglobina. 
Sucesivas experiencias han demostrado la presencia 
de hernolisinas en los extractos de órganos, sobre todo 
en aquellos en los que adquiere mayor desarrollo el 
S. R. E. 
En determinadas circunstancias p~ttológicas, en las 
que se eleva la destrucción de hematies, pueden estar 
invadidos de pigmento todos los elementos del S. R. E., 
presentando una forma de hemosiderosis generalizada. 
El mec~nismo de producción se clesconoce creyéndose 
se clebe a un metabolismo incompleta de los compues-
~os de hierro. Con mayor frecuencia se presenta en las 
111toxicaciones crónicas, en el hambre, paludismo gra-
ve, Y algunas enfermedades intestinales de los niños. 
Diferentes estados patológicos nos demuestran la re-
lación que existe entre el aumento en la destrucción 
<~e eritrocitos y la elevación en la producción de la bi-
hs, por la transformación en ésta de la hematoidina 
(bilirubina), uno de los productos finales de la desinte-
Rtación de la hemoglobina. 
Las experiencias clasicas de MINKOWSKI y NADIN, 
P?,r las que prtendieron demostrar la exclusiva forma-
Cton intra hepatica de la bilis, ha sido sido hoy dia ata-
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cada por numerosos hechos experimentales mas evi-
dentes. Aquellos autores, provocaban, una intoxicación 
con arrenamina, en patos previamente hepatec-
tomizaclos, observando que mientras en el animal 
nuevo apareda una icterícia intensa, en, ellos sólo apa-
recían ligeros síntomas, que creían producidos por la 
persistencia de restos de parenquima hepatico. MAc 
NEE derribó Ías conclusiones de estas experiencias, de-
mostrando que en 5 casos, en que provocó la misma 
intoxicación, en 3 hubo icterfcia. MAc NEE en nuevos 
ensayos confirmó la hipótesis de AscHOFF, que creía 
que la falta de icterícia, era debida a que junta con el 
Fig. 18.-Caso de l!nfosarcoma del cuello. En la región esternnl se 
aprecia una metastasls del tumor. 
hígado era extirpada la mayor parte del S. R. E. que, 
como se sabe, en las aves tiene en él, considemble des-
arrollo. Así pues, si ademas de la extirpación del biga-
do efectuaha la del bazo, con lo que se excluía todavía 
en mayor extensión el S. R. E. desapareda todo sín-
toma de icterícia. 
WIRCHOW, había ya descubierto la formación de 
bilirubina en hematom;:s extensos y antiguos. 
LEWIT, ha observada en el bazo de la rana normal 
células de la pulpa cargadas de hematoiclina y hemo-
siderina. Por la intoxicación con la arrenamina, 
aumenta el número de elementos cargados. 
PoPPER describe en la célula de KuPFFER, una subs-
tancia intermedia del grupo de los pigmentos biliares. 
BrELING e IsAAC, después de bloquear el S. R. E. 
por la inyección de colargol. han provocada en ra-
tas, la intoxicación por la arrenamina, viendo que 
se producía icterícia. Esta se debe sin duda a la difi-
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cultad de mantener el bloqueo durante el tiempo pre-
ciso para producir la intoxicación· que, de ser demasiado 
rapida, provoca únicamente hemoglobinuria. MAC. NEE 
atribuye la falta de icterícia en los dos casos citados 
anteriormente, precisamente a una acción demasiado 
rapida del tóxico. 
Para subsanar este inconveniente, LEPHENE repite 
la experiencia, pero sustituyendo la rata por aves, pi-
chones y patos, pudiendo comprobar que la intoxica-
ción no produce en ellos icterícia, sino solamente he-
moglobinuria. MARIN comprueba estas experiencias y 
ademas observa que en el perro bloqueado con colar-
gol, la inyección de úcido pirogalico no procluce ni ic-
terícia ni bilirub_inemia, mentras que en los testigos 
aparece una icterícia intensa. • 
EPPINGER, en el curso de algunas esplenectomías 
en el hombre, en casos de icterícia hemolítica. ha efec-
tuada el dosage de la bilirubina en la sangre de la ar-
teria y vena esplénica, hallando una cifra mas elevada 
en la segunda, prueba evidente de la capacidad de for-
mación en el bazo. VAN DER BERGH y SAUPER en 
casos semejantes, halló para la sangre de la vena esplé-
nica una cifra mayor en el contenido de bilirubina que 
en Ja de las vel}as perriféricas. 
La inyección de un. suero hemolítica a perros nue-
vos, provoca en ellos un estado ictérico, mientras que 
en los esplectomizados no se logra mas que hemoglo-
binuria. 
A estos hechos de orden experimental, se pueden 
añadir otros de orden slínico y anatomopatilógico. 
VAN DER BERGH ha descrito en el suero de los ic-
téricos dos variedades de pigmentos, que reaccionau de 
diferente manera, frente a la diazo reacción de Erlich, 
según se trate de una icterícia med.nica o de una ic-
terícia en la que no haya obstaculo en el curso normal 
de la bilis. El suero del primer caso ofrece una inme-
diata reacción roja o rojo violeta, mientras que el de 
los segundos, aun conteniendo una gran cantidad de 
bilirubina, dan esta reacción muy tardiamente en caso 
de ser positiva. 
PoPPER ha tratado de averiguar la procedencia his-
tológica de estos pigmentos. En los casos de icteriicia 
diferencia dos clasos de pigmentos : uno situado en los 
canalículos biliares, representada por masas verdes, o 
azuladas, que designa con el nombre de pigmento ca-
nalicular, transformable en biliverdina por la acción 
del alcohol clorhídrica; y otro de color amarillento 
situado en la célula hepatica, llamado pigmento celular, 
y para él constituye una forma de pigmento, no apta 
todavía para su excreción por estar unida a las pro-
teínas o lipoides celulares. 
Observando las células de KuPFFER, se ve en elias 
un pigmento en forma de pequeñas granulaciones ama-
rillas, brillantes, exentas de hierro y que no se vuel-
ven verdes, por la acción del acido clorhídrico. 
Este pigmento puede encontrarse solamente en las 
células de KuPFFER, por lo que cree poder afirmat su 
origen local. En las células hepaticas, los granos de 
pigmento, presentan en un principio un aspecto seme-
jante, pero luego van tomando una tonalidad verdosa, 
algo mas débil que la que caracteriza la de los pig-
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mentos canaliculares. Apoyandose en este hecho atri-
buye a la célula de KuPFFER la propiedad de elaborar 
merced a la hemoglobina desintegrada por los macró. 
fagos del bazo, un pigmento del grupo de los pigtnen-
tos biliares, que pasa a la célula hepatica en la que 
completa su evolución. 
En caso de existir desarmonía entre el funcionalis-
mo de las células de KuPFFER y las hep:hicas, pueden 
presentarse diferentes tipos de icterícia. 
Para reconocer cual de estos elementos esta altera-
do, basa su teoría en la repartición de los pigmentes 
que sitúa en la célula parenquimatosa en el caso d~ 
estar alterada la facultad secretaria de la misma, o en 
la de KuPFFER si la función alterada es la de recepción 
de pigmentos por la célula hepatica. 
La icterícia h~olítica es una enfermedad producida 
por una desviación, en el sentido de una elevación en 
el poder de acumulación y desintegración que normal-
mente poseen los elementos del bazo. Para compensar 
esta perturbación, los órganos mieloideos entran en 
hiperactividad. Mientras esta función compensadora es 
suficiente, no se presenta anemia. Al mayor aflujo de 
productos de desintegración hemoglobínica, res.ponde el 
hígado con una elevación en la producción de bilis. 
los síntomas esenciales de la enfermedad, son la reten-
ción de pigmentos biliares y la tumefacción del bazo; 
si los órganos mieloideos no compensau la pérdida de 
hematies, no tania en aparecer una anemia acentuada. 
La extirpación del bazo conduce a la curación. 
En la anemia perniciosa se encuentra también una 
exageración en la fagocitosis y destrucción de hema-
ties en la pulpa esplénica. Esta enfermèdad se dife-
rencia de la icterícia hemolítica, en que en aquella solo 
interviene el bazo en la destrucción y en esta contribu-
yen ademas., en mayor o menor escala, las rélulas de 
Kupffer del hígado y las de los ganglios hemolinfa-
ticos. Así pues la fatiga de los órganos mieloideos, in-
suficiente para Sl!J)lir esta destrucción no puede evitar 
la presentación de los síntomas anémicos. 
La icterícia de recien nacido, la icterícia congénita, Y 
la infecciosa, ofrecen también argumentos, sobre las in-
fluencias extrahepaticas en la biligénesis. 
HiperplG.s1'as y neoplasias del S. R. E.-En el traus-
curso de esta r~vista, hemos tdo viendo, que en virtud 
de numerosas causas, puede existir un aumento de los 
elementos del S. R. E . constituyendo las hiperplasias 
compensadoras, por las que se ve aparecer en virtud 
de fenómenos metaplésicos, ciertas formas celulares en 
Jugares clonde no residen normalmente, por la transfor-
mación de las corrientes. Es mas frecuente observar el 
<> nmento de las células ya existentes, como por ejemplo 
ocurre, en los estades infecciosos, tuberculosos, en los 
que aumenta el número de folículos en los ganglios lin-
faticos. También es semejante la hiperplasia compen-
sadora que experimentan los elementos de dicho siste-
ma, en determinados órganos, cuando se ha reducido su 
extensión por extirpación de una parte del mismo. Tal 
ocurre en la génesis de pequeños focos de células ex-
plénicas en el hígado, después de la extirpación del 
bazo, Takagi. 












11 punto del sistema, sino que todo el reacciona del 
u
1
jsmo modo a cualquier estímulo. En esto se diferen-
nian de la neoplasias que teniendo su origen en un 
~unto ~e extienden tan solo por propagación o metas-
tasis. 
En un principio es sumamente difícil por no decir 
irnposible distinguir la naturaleza hiperplasica o neo-
plasica de .l?s elementos del S. R. E. ~n los ?rganos 
hematopoyetlcos. MAssoN establece la d1ferencw, por-
que en Jas hiperplasias, las -:élulas conecth·as y epite-
]iales, al reproducirse permanencen in situ las hemolin-
f;íticrs emigran dando Jugar a las diferentes formas 
Jucémicas. 
Las neoplasias en cambio, excitan la emigración de 
¡05 elementos fijos y- detienen a los elementos hemolin-
faticos que se acumulan. 
En las hiperplasias la misma causa que exalta el cre-
cimiento celular en los órganos hematopoyéticos, pro-
voca el crecimiento y transf ormación en todos aquellos 
tipos celulares semejantes doquiera que esten situades, 
dcndo Jugar a múltiples focos de producción celular. 
En la microfotografía núm. 8 reproclucimos un foco 
de linfopoyesis en el hígaclo, en un caso de leucemia 
linfoide. Y en la {otografía núm. 9 es la de un indi-
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viduo afecto de la misma enfermedad, se observa clara-
mente. la hiperplasia de los ganglios de cuello y axilas. 
Para establecer la diferencia entre las hiperplasias y 
neoplasias publicamos también un caso de linfosarcoma 
en el que se ye la hipertrofia limitada a los ganglios del 
cuello por los que se ha propagada la tumuración y una 
metastasis en la regió.n esternal, fotografía núm. IO. se 
trata de tm caso de Jinfosarcoma comprobado histo1o-
~!Ícamente. 
MAssnN. clasifica 1~ hiperplasias '" neoolasias de los 
Ón'anos hem:-topovéticos. !'egún el Cuadro 1T. 
Tenienclo en cuenta que se consideran deoendientes 
rlel S. R. E. todas las células mesenouimatosas. que 
puedan transform?rse en un momento dado, caen den-
tro de las neoplasias de este sistema. todas las que re-
produzcan estos tejidos. Así todos los linfoadenomas. 
sarcomas. fihromas, fibroS?rcomas. lipomas, etc., etc. 
.Al terminar quiero dar las gracias al interno del la-
horatorio Sr. Siper que con su maestría acostumbrada. 
me ha aymlaoo en la ohtención de algtmas microfoto-
grafías. 
Por la enorme extensión aue alc~mza hemos oecidido 




ción parle de Jas cé-
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Mieloma lencémico 
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On donne le nom de système réticul-mdotélial à cet en-
semble de cellttles localisées en différents organcs, capables 
d'accunatler le bleu de Pvrol. Touts les élémcnts qui le com-
Posmt se dérivent dtt mésoderme et on les observe surto~tt 
dan.s les tiss1JS conjonctifs ozt sanguin, l'origine des que ls çst 
commmz.". !ls ont de différentes propriétés i1rDervcnamt tn-
tensément a11x procès métaboliques. Comme prop¡·iété gbté-
rale ils accumulent dans leur protoplasme des colloïdes de diffé-
rentes espèoes, des substances colorantes, des colloides métalli-
qucs et organiques d'origine e.1:ogène et endogène. Quand tme 
cellulr rcçt saturée, elle se détache de l'endroit q11' el/e occupe, 
ftour laissl'r sa place à 1m nonvel élément jeune. 
Dans des fwocès i11flammatoires, l'hyperplasie et la métaplasíe 
fes celltrlcts dtt système réticul-endotèlial pcuvent donner de 
a Place à touts les éléments qui s' 1' produisent. Les cdlulrs 
~119llÍnes, épithéliodes, gigantesqlleS . etc. sc dé?·izmtt a:.- Ini. 
:11 ces éléments il y a tendance de localiur la formation d'an-
flcor('s et d'antitoxines. 
lls interviennent à l'échange des graisses et des lypoïdcs; 
~OHrme manifestation de cette fonction nous trouvons la maladic 
e Gaucher, de Pick Nuemann, la lipémie diabétique et les 
X!llttomes et :mntélasmes. 
Dans l'inferchange des protéiqttes le 1·ol!' qn' ils jonent se 
~~~:ttrc Par la formation d'aglttfines, d'a11ticorps etc. T~a dégéné-
aDon amiloide est preuve d" leur actio11. 
lr ans le métabolisme de l'hemoglobi1¡c el dans la biligénèse 
111








S. mielobl. S. eritrobl. 
I 
S. mie\ocftico 
E11 occasion de différentcs causes irritatives, des Procès hy-
perplasiques de ces éléments se font vair, i/.ç fJ!e1tvmt passer 
par une évoltttion maligne abo11tissa·nt en néoplasmes. 
AUSZUG 
Unfe¡· retiwlo-endotheliales S)ISt1!'11t versfeltt man die Gesam-
theit der in verschiedm Organm befindlichen Zellen. d1'.e< ims-
fande sin Pyrrolblau zu binden. Alle Elemente, aus denen es 
bcsteht, entwickeln sich aus dem M esoderm und finden sich na-
mentlich im Binde_q!!Webe und im Blute, deren UrsPmng der 
qleiche ist. Sie haben verschirdene Eigenschaften tmd bee·itt-
flussen namcntlich die Stoffwechselvorgiinge. Eine allgemeinc 
Eiaenscltaft ist die, in ihrem Protoplasma Kolloide verschiede-
ne;. Art, Farbstoffe sowte metallische 1111d or.r;anische Kolloide 
.,·,t·ogemm tmd endogenm Urspnrngs anzuhiittfrn. rVmn eine 
:Z rllcitelement Platz zu macTten. 
Bei Entziindungsprozessm katm die Hyperp/asic m1d Meta-
plasie der z ell en des retiwolo-endothelialen s~·stems alle ents-
trhcnden Elemmte hervorbringen. Die Bl~ttzellen. Epitheliodze-
llen, 11sw. entstehen gleichfalls att.~ ilmen. Auch ist 111011 ge11eigt 
11•. ihnm die Bildung von Antikórpern und Antito.dnen zu su-
chen. 
Sie wirkcn mit beim Stoffwechsel von Fettssubstanun und 
Lipoiden. In dieser pathologischm Tiitigkeit finden '1-I!Ír sie bci 
den 1•on GattcTter, Pick und Neummm bezeichneten Krankheitcn, 
bei Diabetesli(Jatmie, bei Xanthoma 1111 XantTtelas1~•a. 
Bei dem Sfoffwecltsef VOti ProteinkorPfm ;;eigt sich ihre 
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Tiitigkeit in der Rildung van Glr~tenin, A_ntikorpern, usw .• Die 
A 11ryloidcntm-trmg ist gleichfalls 1hrer w~rkttng zuzuschre,ben. 
Jirr Anteil am M ei'abolismus des H aemoglobins 1tnd der Bi-
lir¡enesc ist mrverkennbar. 
[nfolpc vrrochiedener Reiz.zustiinde entstehen in den besag-
tm Elrmenten h~•Per plasische V crgiinge, die zu bosartigen 
.V cnbildun.c;rn führen konnen. 
AL6UNAS CONSIDERA.CIONES SOBRE EL 
DIA.6NÓSTICO ETIOLÓ6ICO Y LA. TERA-
PÉUTICA. DE LAS MENIN6ITIS A6U DAS. 
UN C~SQ DE MENINGITIS POR EL 
DIPLOCOCO CRA.SUS 
por el doctor 
MA.MUEL A.RMA.N6UÉ 
de Barcelona. 
En las meningitis, como en toda enfermedad infec-
ciosa, es un deber ineludible para el clínica el efectuar 
lo m;:Í.s rapidamente posible el examen bacteriológico 
que precisara la cuestión etiológica, dato fundamental 
para est<> blecer una adecuada v eficaz terapéutica. 
Ante el estado actual de los conocimientos y re-
cursos terapéuticos de que boy día dispone [;:¡ ciencia 
médica se puede exigir que e~ toda caso infPrtivo sea 
efectuada o intentada una comprobación bacteriológi-
ca, serológica o citológica que evidencíe, direda o in-
directamente el agente nociva. Sin los elementos bio 
y quimioteripicos de que disponemos actu::tlmente. 
poco beneficio sacaría el enfermo investigandose el 
germen que causa su meningitis. poco importaría saher 
si es un nneumococo del segundo tipo o un mening-o-
coco tipo D .. pués reducidos a una terapia sintomatica 
sólo podrí<mos sacar del dicho examen tm relativa cri-
terio pronóstico; pera disnonienc'lo ahora c'le recmsos 
adecuados en la mavoría de los casos. c'lehemos tom;:¡r 
todas cuàntas garantías podamos p?ra estahlecer tm 
tratamiento adecuado o específica. 
Ante una meningitis ag-uda. el clínica exnlora el en-
fermo. husca toclos los sig-nos v síntomas. efectúa un~ 
nnnción raouklea, en fin. husca por media c'lel interro-
gatorio v de la valoradón de todos los datos v facto-
~es que .se le presentan. ballar los oríg-enes de la infec-
rión v por ende el germen raus?!. Sólo en conocimiento 
el e estos datos Stl · Íntervenci.Ón Sera concientemente efi-
(";:¡z. Ocurre muv frecuentemente nue ante una menin-
gitis cerehro-esninal aguda el clínica piense sólo en el 
mening-ocow una vez descartados los oríg-enes luético 
v fímiro . En muchos casos el médico nunciona. ohtiene 
un líouido ntlrl'lento v acto seg-nido invecta <;uero anti -
meningocócico mono o polivdente. Si el enfermo em-
¡wora v el tratamiento no ela el deseado resultada se 
tild::t ;:¡J suero de ineficaz, form{mdose así ronceptos. 
oniniones Y estadísticas de valor c'ludo~o o nu lo. ; "Po-
clríamos dar por ineficaz el sé'lvarsan en el trrttamiento 
de la lúe" si no log-ramos curar con dicho ae-ente una 
adenitis .cr¡sfJerhosa pera cuyo orígen luético no ha siclo 
eviclenciaclo por indudahles clatos clínicos o me_1or aún 
por los signos humoral es? 
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Los tr<tamier~tos .P?r. agentes es~ecífi.cos, sueros y 
vacunas, son mas dtflciles de maneJar de lo corrien-
temente creído; ante todo hay que comprob<tr siempre 
qne sea posible, la especie y tipo de germen causal, Ya-
lorar las inc'licaciones, escog·er un producto aclecu;:-do 
al agente patógeno (aquí olvidamos vohmtariamente la 
terapia para-específica y la no específica), nroceclente 
de un centro productor de solvencia científica y cuva 
actividad no haya caducada en el mom en to cle su us~. 
clebe también escogerse cuidadosamente la vía c'le acimi: 
nistración, los intervalos y las dosis. Sólo un caso así 
llevada puede proporcionar un criterio sobre la eficacia 
de un tratamiento; hay que reconocer que en la "prac-
tica corriente". y aún en observaciones y estadísticas 
publicadas, son muchos los casos llevados en forma mi.ty 
distinta. ,. ' 
Aunque se aparte de nuestro tem8, nos sentimos mo-
vidos a exponer hechos que clan evidencia a lo que aca-
hamos de decir y demuestran con qué interés c'leben 
escogerse los productos terapéuticos, cuan recelosa se 
ha cie ser y el cuidada que se debe tener en negar 
valor a un agente. Sabido es cuan empleados han sido 
en terapia intestinal los fermentos lacticos ; todo Jabo-
ratorio farmacéutico-comercial ha preparada, con nom-
hres distintos y con afirmaciones rotundas en sus cti-
quetas, los tan conocidos fermentos; pues hien, siem-
pre que ha llegado a nuestras manos una muestra de 
tm producto de este género cuya etiqueta llevara im-
presa una fcrha de caducidad na vencida torfavía, he-
mos efectuada con una técnica escrupulosa el PStudio de 
su composición y vitalidad. Hem os encontrac'lo que el 
noventa por cien de los prepara dos sólidos ( gencral-
mente comprimidos) y el cincuenta por cien de los 
prepar2dos líquidos contenían fermentos m_uertos, apar-
te de qve la composición cualitativa distab~ muchas 
veces de la que se anunciaba, siendo hastante frecucn-
tes los casos en que los fermentos lacticos eran ausen-
tes, hallandose otros gérmenes sin relación al~una con 
aquellos ; uno de los productos sólidos examinados con-
tenía puro el Bacil o Subtilis (! ! !). Otro caso es el de 
los fermentos digestivos tan prodigados en el comer-
cio ; en ellos se combina mas o menos científiramente 
la pepsina, la tripsina o pancreatina, maltina, etcétera, 
etcétera. Si se comprueban las propiedades c'le estos 
productos mediante una técnica adecuada a la compo-
sición de cada uno de ellos, veremos que I~ absolu;a 
mayoría de ellos son incapaces de transformar la mas 
pequeña cantidad de albúmina o de fécula a pesar dc 
las rotundas afirmaciones e innumerables certificades 
exhibidos en la literatura que les acompaña. Demos 
a un dispéptico tripsina o pepsina de acción comproha-
da, como ocurre con las preparadas especialmente para 
los estudios de laboratorio por casas de sol vencia , Y 
veremos una acción real, francamente visible. Y aun 
operando con estos productos de calidad mftxima se 
encuentran de vez en enanto frascos de producto inac-
tiva. Esta ya larga transgresión nos lleva a recordar 
uno de los muchos c2sos que nos ha sido dable ohse;-
var en que el no actuar en la forma de rigor P.o?ta 
acarrear equívocas convicciones cuando no perjt:!C10s 
evidentes para el en fermo. En el cq.so de referencta se · 
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